Glaucomes 


Le glaucome est une neuropathie 
optique chronique caracterisee 
par une destruction progressive 
des fibres visuelles pouvant 
aboutir a la cecite. 

C’est une maladie pi u riel le 
regroupant le glaucome primitif 
a angle ouvert, le glaucome 
par fermeture de Tangle, 
les glaucomes secondaires 
et les glaucomes congenitaux. 
Son diagnostic repose sur 
3 principaux elements cliniques: 
pression intra-oculaire, 
aspect de la papille 
et champ visuel. 

Cette affection, longtemps 
asymptomatique, est susceptible 
d’engendrer un handicap visuel 
severe. Son depistage 
par I’ophtalmologiste 
demeure essentiel. 
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L a maladie glaucomateuse est une 
neuropathie optique chronique 
caracterisee par une destruction pro- 
gressive des fibres nerveuses visuelles 
pouvant aboutir a la cecite. L’acuite 
visuelle longtemps conservee et l’ab- 
sence de signe d’appel expliquent le 
retard diagnostique trop souvent 
constate. 

Le diagnostic de glaucome repose sur 

3 elements cliniques : champ visuel, 
aspect de la papille et pression intra- 
oculaire. En effet, la destruction neu- 
ronale, traduite cliniquement par l’ex- 
cavation papillaire et les alterations 
campimetriques, est tres souvent la 
consequence d’une hypertonie oculaire 
dont le depistage et le traitement condi- 
tionnent en grande partie la preserva- 
tion ou la stabilisation du deficit visuel. 
Dans le glaucome, la fibre visuelle, 
axone de la cellule ganglionnaire reti- 
nienne et premier maillon de la chaine 
neuronale qui transmet le message 

visuel de la retine vers le cerveau, est 
endommagee. Cette agression s’opere 
a l’origine du nerf optique, au niveau 
de la papille, lieu de rassemblement des 
fibres visuelles de toute la retine. 1 
Les mecanismes de destruction axo- 
nale sont encore obscurs et probable- 
ment multiples : 

- agression mecanique directe de l’hy- 
pertonie oculaire sur les fibres 
visuelles au niveau de la papille, per- 


turbant les flux axonaux et condui- 
sant a une deprivation en facteurs 
neurotrophiques ; 

-ischemie papillaire, liee a un vasos- 
pasme, a des hypotensions arterielles 
systemiques, notamment nocturnes, 
ou a des troubles hemorrheologiques 
comme dans les glaucomes a pres- 
sion normale ; 

-degenerescence neuronale dite «pri- 
maire » auto-entretenue ensuite par 
les mediateurs neurotoxiques libe- 
res par les cellules ganglionnaires 
mortes. 2 ' 3 

La maladie glaucomateuse regroupe de 
nombreuses formes cliniques. 4 Le type 
de glaucome est precise par Lexamen 
ophtalmologique complet et en parti- 
culier par Lexamen de l’angle irido- 
corneen. On distingue schematique- 
ment : le glaucome primitif a angle 
ouvert, le plus frequent et le plus insi- 
dieux ; le glaucome primitif par fer- 
meture de l’angle dont la forme aigue 
est la « crise de glaucome aigue par fer- 
meture de l’angle »; les glaucomes 
secondaires a une pathologie oculaire 
ou extra-oculaire ; les glaucomes 
congenitaux caracterises par une dys- 
genesie de l’angle iridocorneen pre- 
sente des la naissance, dont l’expres- 
sion peut etre precoce des les premiers 
mois de vie ou differee (v. encadre). 

Glaucome primitif 
a angle ouvert 

La prevalence du glaucome primitif a 
angle ouvert en France est estimee 
entre 1 et 2 %. II concernerait environ 
800 000 Fran 9 ais, en majorite d’age 
superieur a 50 ans, dont la moitie igno- 
rent leur maladie et dont 10% souf- 
friraient d’une malvoyance severe. 5 
Le principal facteur de risque du glau- 
come primitif a angle ouvert est 1’ hy- 
pertonie oculaire, definie arbitraire- 
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ment par une pression intra-oculaire 
superieure a 21 mmHg. Cependant, 
hypertonie oculaire ne signifie pas 
automatiquement glaucome, puisque 
seulement 10% de celles-ci se trans- 
forment en glaucome par decennie. De 
meme, glaucome ne signifie pas 
obligatoirement hypertonie oculaire 
puisque certains glaucomes chroniques 
ont une pression oculaire normale. 
L’heredite, Tage, la myopie, la corti- 
cotherapie augmentent les risques de 
developper un glaucome primitif a 
angle ouvert. 

Le glaucome juvenile, defini comme 
debutant avant Tage de 35 ans, est une 
forme souvent severe de glaucome 
chronique. Une forte heredite est par- 
fois presente dans ces formes precoces 
pour lesquelles des genes ont ete iden- 
tifies. 6 On peut citer comme autres fac- 
teurs de gravite les sujets originaires 
d’ Afrique noire, chez qui la maladie est 
plus precoce et plus severe, ainsi que 
le diabete et l’hypertension arterielle. 
L’ hypertonie oculaire du glaucome a 
angle ouvert est la consequence d’une 
resistance anormale a Tecoulement de 
l’humeur aqueuse au travers du trabe- 
culum, filtre d’evacuation situe au fond 
de Tangle iridocorneen. 

Le glaucome primitif a angle ouvert 
n’est pas une contre-indication aux 
medicaments a effet atropinique ou 
a-sympathomimetique. Cette contre- 
indication concerne les yeux a angle 
etroit susceptible de se fermer et de 
declencher une crise de glaucome aigu. 
Le glaucome chronique est habituel- 
lement asymptomatique et n’entraine 
une gene visuelle qu’a un stade tres 
avance. L’oeil est blanc et calme, sans 
aucune anomalie du segment anterieur. 
La baisse d’acuite visuelle survient au 
stade terminal de la maladie quand les 
fibres visuelles maculaires sont 
detruites. 

Ainsi, le diagnostic precoce du glau- 
come chronique repose sur le depistage 
d’une hypertonie oculaire et (ou) d’une 
excavation papillaire au cours d’une 
consultation. Quelques centres de 
medecine preventive s’equipent de 
tonometres a air pour une prise facile 
de la pression intra-oculaire, assurant 
ainsi le depistage de Thypertonie ocu- 
laire qui est ensuite prise en charge par 
Tophtalmologiste. La pression oculaire 
est prise au tonometre a aplanation, mis 


Glaucome de I’enfant 


L e glaucome de Tenfant est une 
maladie rare (1 sur 20 000 nais- 
sances) dont le pronostic visuel reste 
encore pejoratif. Un diagnostic et une 
prise en charge specialisee precoces 
sont necessaires. Le traitement est 
essentiellement chirurgical. 

II s’agit le plus souvent d’une mala- 
die hereditaire a transmission autoso- 
mique, mais il existe de nombreux cas 
sporadiques. 

On distingue les glaucomes primitifs 
ou dysgenesiques, lies a une anoma- 
lie du developpement de Tangle irido- 
corneen, des glaucomes secondaires 
a une affection congenitale ou acquise, 
oculaire ou generate (v. tableau). 

Le glaucome congenital debute avant 
Tage de 3 ans; le glaucome juvenile 
debute apres 3 ans. 

Les signes d’appel sont variables. 
Dans le glaucome congenital primitif 
classique, les signes sont presents des 
la naissance ou apparaissent au cours 
de la l re annee. Une photophobie avec 
blepharospasme et un larmoiement 
clair sont evocateurs. Une megalo- 

Tableau 

Causes des glaucomes 
de I’enfant 

Glaucomes dysgenesiques 

- corneo-dysgenesies : 

embryotoxon posterieur 
-trabeculo-irido-dysgenesies : 

syndrome de Rieger 
- trabeculo-irido-corneo- 
dysgenesies : 

syndrome d’Axenfeld-Rieger 


Glaucomes secondaires 


- affections congenitales : 
maladie de Sturge-Weber-Krabbe, 
neurofibromatose 

de Recklinghausen 

- anomalies metaboliques : 
syndrome de Lowe, 
maladie de Hurler 

- induits par le cristallin : 
syndrome de Marfan, 
syndrome de Weil-Marchesani, 
homocystinurie 

-tumeurs intra-oculaires : 
retinoblastome, 
rhabdomyosarcome, 
melanome 
-traumatismes 
-uveites 

- iatrogeniques : corticoldes 


cornee et une buphtalmie donnant un 
aspect de « grands beaux yeux » sont 
les consequences directes de Thyper- 
tonie oculaire qui, jusqu’a Tage de 
3 ans, peut detendre la coque corneo- 
sclerale riche en fibres elastiques. L’ ce- 
deme de cornee donne T aspect blanc- 
bleute et glauque de la cornee (d’ou 
le terme « glaucome »). Parfois, c’est 
un strabisme ou un mauvais develop- 
pement visuel qui amene les parents 
a consulter. 

Dans le glaucome juvenile, il n'y a pas 
de symptome car la sclere n’est plus 
extensible. Le diagnostic est done tres 
tardif, a un stade evolue, devant une 
myopie, une baisse d’acuite visuelle ou 
des problemes scolaires. 

Chez I’enfant, le diagnostic de glau- 
come est etabli par un examen sous 
anesthesie generate, avec consente- 
ment ecrit des parents pour faire le 
geste chirurgical dans le meme temps 
si necessaire. On precise ainsi la refrac- 
tion, le diametre corneen, les anoma- 
lies du segment anterieur et de Tangle 
iridocorneen, la pression intra-ocu- 
laire, et l’aspect de la papille. L’echo- 
graphie oculaire mesure la longueur 
axiale et T excavation papillaire glau- 
comateuse. 

Cet examen sous anesthesie locate per- 
met aussi d’eliminer les diagnostics 
differentiels que sont Timperforation 
des voies lacrymales responsable d’un 
larmoiement purulent, et la megalo- 
cornee congenitale ou la pression intra- 
oculaire est normale. 

Le traitement du glaucome congeni- 
tal est imperatif et urgent. Essentiel- 
lement chirurgical, il necessite souvent 
plusieurs interventions successives a 
des intervalles de temps variables. 

Le traitement medical n’est propose 
qu’en attente de la chirurgie ou en com- 
plement d’une chirurgie filtrante 
lorsque la pression intra-oculaire 
remonte. 

Par la suite, une consultation ophtal- 
mologique tous les 2 mois permet de 
controler le developpement visuel. 
Des examens sous anesthesie gene- 
rate seront repetes durant la petite 
enfance pour controler la tension ocu- 
laire. 

Une prise en charge la plus precoce 
possible par un centre d’education 
specialisee pour malvoyants est neces- 
saire, afin d’assurer un bon develop- 
pement psychomoteur malgre le defi- 
cit visuel, et de favoriser ainsi 
Tinsertion sociale puis profession- 
nelle de ces enfants. ■ 
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Excavation glaucomateuse. 

en contact de la comee, ou au tonometre 
a air non-contact. L’hypertonie oculaire, 
bien que non obligatoire, est un para- 
metre essentiel de la maladie glauco- 
mateuse. En cas de doute, elle sera affir- 
mee par plusieurs prises tonometriques 


faites a differentes heures de lajournee, 
en tenant compte des traitements gene- 
raux susceptibles d’influencer la pres- 
sion oculaire, tels que les (3-bloquants, 
et de l’epaisseur corneenne qui influe 
egalement sur cette mesure. 


L’examen de l’ angle iridocorneen ou 
gonioscopie s’effectue a la lampe 
a fente grace a la pose d’un verre 
de contact approprie, permettant de 
confirmer son ouverture. Parfois, un 
certain degre d’etroitesse de 1’ angle iri- 
docorneen fait suspecter une partici- 
pation de fermeture de Tangle a l’ori- 
gine de Thypertonie oculaire : onparle 
alors de glaucome mixte. 

L’examen du fond d’oeil precise Tas- 
pect de la papille. La destruction des 
fibres visuelles se traduit par un amin- 
cissement de Tanneau neuro-retinien 
papillaire, et par Telargissement conco- 
mitant de la depression centrale appe- 
lee excavation papillaire (fig. 1 et 2). 
Une perte diffuse ou localisee des 
fibres axonales peut etre visualisee en 
peripapillaire, en eclairant la retine avec 
une lumiere bleue. 

Les alterations du champ visuel sont 
identifies par la realisation d’un exa- 
men automatise explorant les 24 ou 
30 degres centraux. On a recours a une 
perimetrie manuelle de Goldmann en 
cas de mauvaise fiabilite du champ 
visuel automatise ou pour des glau- 
comes tres evolues. Les deficits obser- 
ves sont de 2 types. Une depression 
generalisee du champ visuel, c’est-a- 
dire une diminution de la sensibilite 
retinienne diffuse : non specifique du 
glaucome, elle existe aussi en cas 
d’opacite des milieux tels que la cata- 
racte. Des deficits localises, ou sco- 
tomes, dont le profil et Templacement 
dependent precisement du faisceau de 
fibres visuelles atteintes : ressaut nasal, 
scotome paracentral hautement evo- 
cateur de glaucome, scotome arci- 
forme de Bjerrum relie a la tache 
aveugle et contournant le point de fixa- 
tion (fig. 3), ilot central a un stade tres 
tardif du glaucome ou la vision est 
tubulaire et la capacite de lecture 
serieusement menacee (fig. 4), puis ilot 
temporal avant la perte totale du champ 
visuel. 

Ainsi, le diagnostic de glaucome pri- 
mitif a angle ouvert repose sur une 
confrontation de la pression intra- 
oculaire, du champ visuel, de Taspect 
de la papille et de Tangle iridocorneen. 
En cas de doute diagnostique, une ima- 
gerie cerebrale eliminera une cause 
neuro-ophtalmologique (tumeur hypo- 
physaire, meningiome parasellaire ou 
autre). 
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Scotome arciforme de Bjerrum : les 
zones non vues sont en noir. 



□ 

Hot centra! : acuite visuelle 
conservee a 10/10 mais seul le champ 
visuel central est conserve, donnant une 
vision tubulaire « en canon de fusil ». 

Glaucome a pression 
normale 

Dans le glaucome a pression normale, 
le nerf optique et le champ visuel pre- 
sented des alterations typiques de glau- 
come primitif a angle ouvert, mais la 
pression intra-oculaire est inferieure a 
21 mmHg. Une courbe de pression 
intra-oculaire sur une journee precise 
les variations nycthemerales de celle- 
ci et confirme la normalite pression- 
nelle. 

Les facteurs de risque vasculaires sem- 
blent particulierement impliques dans 
cette forme, par le biais d’une ische- 
mie des fibres visuelles liee a une per- 
fusion papillaire inadequate : baisse de 
la pression de perfusion par hypoten- 
sion arterielle et (ou) augmentation des 
resistances vasculaires par arterio- 


sclerose, vasospasme ou hypervisco- 
site sanguine. 8 

Un bilan axe sur cette composante vas- 
culaire est realise (hypertension arte- 
rielle, hypotension arterielle nocturne 
ou orthostatique, diabete, dyslipidemie, 
tabagisme, insuffisance cardiaque, 
insuffisance carotidienne, antecedent 
d’accident vasculaire cerebral, syn- 
drome de Raynaud, refroidissement des 
extremites, acrocyanose, migraines, 
echo-doppler carotidien, electrocar- 
diogramme, mesure ambulatoire de la 
pression arterielle sur 24 h). 9 

Glaucome primitif 
par fermeture de Tangle 

L’ expression clinique peut etre une 
crise de glaucome aigu, des crises sub- 
aigues par fermeture intermittente de 
l’angle ou une hypertonie oculaire 
chronique asymptomatique. Le depis- 
tage d’un angle iridocorneen etroit sus- 
ceptible de se fermer est capital pour 
poser l’indication d’une iridectomie 
peripherique preventive. 

Le glaucome aigu par fermeture de 
l’angle est une veritable urgence oph- 
talmologique, la rapidite de levee du 
bloc conditionnant les sequelles fonc- 
tionnelles de la crise. 

La crise aigue de glaucome par fer- 
meture de 1’ angle est declenchee par 
un blocage pupillaire entrainant une 
hyperpression dans la chambre poste- 
rieure, qui pousse la racine de l’iris vers 
l’avant dans l’angle iridocorneen et 
obstrue ainsi les voies de drainage de 
l’humeur aqueuse. La pression intra- 
oculaire peut atteindre rapidement 50 
a 80 mmHg. Le blocage pupillaire est 
du a une mydriase declenchee par dif- 
ferentes circonstances (parasympatho- 
lytique ou sympathomimetique tels que 
antidepresseurs tricycliques, antihista- 
miniques de type HI, antitussifs type 
alcalolde et derives des solanacees, 
ephedrine, neuroleptiques type phe- 
nothiazine, anorexigenes, anticholi- 
nergiques, certains vasoconstricteurs 
a-sympathomimetiques a usage oto- 
rhino-larynge, tous les collyres mydria- 
tiques, le stress, un choc psycholo- 
gique, une anesthesie generale, 
l’obscurite). 10 11 survient sur des petits 
yeux hypermetropes, d’autant plus que 
le cristallin est gros, generalement 
apres 55 ans. 


La crise se manifeste par une douleur 
oculaire profonde et intense, accom- 
pagnee de baisse de l’acuite visuelle, 
de nausees, voire de vomissements. 
L’examen constate un ceil rouge, un 
oedeme corneen, une pupille en semi- 
mydriase, une chambre anterieure 
etroite. Au palper bidigital, l’ceil est 
dur. La pression intra-oculaire est tres 
elevee, a 50-80 mmHg. L’examen de 
Tangle confirme le diagnostic. 

Une prise en charge medicate prepare 
la realisation d’une iridotomie peri- 
pherique bilaterale au laser afin de pre- 
venir la recidive. 

Le glaucome intermittent par ferme- 
ture de Tangle est responsable de crises 
subaigues spontanement resolutives, 
passant inaper 9 ues ou marquees par des 
douleurs oculaires unilaterales, des 
cephalees, un flou visuel, la perception 
de halos autour des lumieres. Une 
hypertonie oculaire chronique s’installe 
insidieusement, et le tableau rejoint 
celui du glaucome primitif a angle 
ouvert. Le diagnostic repose sur la 
gonioscopie qui repere les synechies 
angulaires. 

Glaucomes secondaires 

Le glaucome neovasculaire est la 
consequence du developpement d’une 
membrane fibrovasculaire dans Tangle 
iridocorneen, secondaire a une ische- 
mie retinienne. 11 complique essen- 
tiellement Tocclusion de la veine cen- 
trale de la retine, dans sa forme 
ischemique, et la retinopathie diabe- 
tique severe. Le traitement est preven- 
tif par photocoagulation au laser argon 
de toute retine ischemique. 

Le glaucome neovasculaire realise un 
tableau aigu d’ceil rouge et douloureux, 
avec baisse d’acuite visuelle et tonus 
oculaire tres eleve. A ce stade, le trai- 
tement est souvent purement antal- 
gique : photocoagulation panretinienne, 
trabeculectomie, cyclo-affaiblissement, 
voire injections retrobulbaires de Xylo- 
cai'ne-alcool de denervation. 

Le glaucome exfoliatif est lie a une 
production et a une dispersion d’un 
materiel microfibrillaire de nature elas- 
tique dans le segment anterieur de l’ceil, 
et en particulier sur les voies d’eva- 
cuation de Thumeur aqueuse. La pre- 
valence particulierement forte dans cer- 
taines regions (Bretagne) et T existence 
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de cas familiaux suggerent un facteur 
genetique. 

L’ atteinte glaucomateuse, tres souvent 
asymetrique, revet parfois un tableau 
de glaucome aigu tant Fhypertonie ocu- 
laire est forte, atteignant 50 mmHg. Les 
atteintes campimetriques sont souvent 
presentes lors du diagnostic, et rapi- 
dement evolutives en 1’ absence de trai- 
tement de fhypertonie oculaire. 

Le glaucome pigmentaire est lie a une 
dispersion dans le segment anterieur de 
l’oeil de pigment issu de F epithelium 
posterieur de l’iris, survenant genera- 
lement a partir de la deuxieme decen- 
nie, avec un paroxysme vers 40 ans et 
une attenuation apres 50 ans. 

Ce syndrome se complique d’hyper- 
tonie oculaire dans 20 % des cas, par 
obstruction des voies d’ evacuation de 
l’humeur aqueuse par le pigment. L’hy- 
pertonie du glaucome pigmentaire est 
souvent elevee, variable dans le nyc- 
themere. Elle entraine une excavation 
papillaire et des deficits campime- 
triques caracteristiques de glaucome 
chronique. Le glaucome pigmentaire 
peut s’autolimiter autour de la soixan- 
taine. 

Les glaucomes inflammatoires sur- 
viennent au cours de certaines uveites 
(sarco'idose, herpes, spondylarthropa- 
thie HLA B27, toxoplasmose, syphi- 
lis) soit par atteinte inflammatoire 
directe trabeculaire, soit par accumu- 
lation de cellules et de proteines inflam- 
matoires sur la voie d’evacuation de 
l’humeur aqueuse. 

Le syndrome de Posner-Schlossmann 
realise, chez l’homme jeune, des crises 
d’uveites hypertensives unilaterales 
recidivantes, de survenue inopinee, 
resolutives en quelques jours. La cyclite 
heterochromique de Fuchs est une autre 
entite associant uveite chronique, hete- 
rochromie, atrophie irienne, cataracte 
et, dans 25 % des cas, glaucome. 

Le glaucome cortisonique survient au 
cours d’une corticotherapie locale par 
collyres, pommades ophtalmiques ou 
injections sous-conjonctivales, mais 
aussi au cours d’une corticotherapie 
systemique orale, intramusculaire, 
intraveineuse, sous-cutanee ou inhalee. 
La predisposition a Fhypertonie ocu- 
laire sous cortico'ides serait un carac- 
tere genetiquement defini. Cette hyper- 
tonie est habituellement resolutive a 
F arret du traitement. 


Des automedications chroniques de 
cortico'ides locaux pour des conjonc- 
tivites allergiques ou des irritations 
oculaires chroniques peuvent ainsi 
induire des glaucomes severes. 

Quand Fhypertonie oculaire persiste 
a F arret des cortico'ides, ou lorsqu’une 
corticotherapie par voie generate ne 
peut etre interrompue, souvent une 
solution chirurgicale s’impose. 

Le glaucome traumatique lie a une 
contusion oculaire a globe ferme, une 
plaie perforante ou une brulure chi- 
mique grave, est secondaire a une 
inflammation ou a des lesions directes 
des structures de l’angle iridocorneen. 
L’hypertonie oculaire de survenue pre- 
coce apres le traumatisme est genera- 
lement reperee et traitee par Fophtal- 
mologiste. Le probleme est celui du 
glaucome postcontusif tardif, qui rea- 
lise un tableau de glaucome chronique 
a angle ouvert, asymptomatique, uni- 
lateral, survenant plusieurs annees ou 
dizaines d’annees apres le traumatisme, 
parfois oublie. C’estpourquoi un suivi 
ophtalmologique a vie est recommande 
apres tout traumatisme oculaire 
serieux. 

Glaucomes et phacomatoses : Fan- 
giomatose encephalo-trigeminale de 
Sturge- Weber et la neurofibromatose 
de type I sont frequemment associees 
a un glaucome homolateral congeni- 
tal ou juvenile, souvent severe. 
Glaucomes et processus tumoraux : 
une hypertonie oculaire peut etre 
secondaire a une tumeur intra-oculaire 
en cas d’envahissement tumoral de 
l’angle, d’accumulation trabeculaire de 
cellules tumorales, de blocage pupil- 
laire, de fermeture angulaire ou de neo- 
vascularisation de l’angle. Les tumeurs 
les plus frequemment concernees sont 
les melanomes uveaux, les metastases 
uveales et le retinoblastome. 

Enfin, certaines affections corneennes, 
cristalliniennes ou vitreo-retino- 
choroidiennes peuvent s’accompagner 
d’un glaucome. 

Conclusion 

Le glaucome est une neuropathie 
optique chronique potentiellement 
cecitante. 

Cette affection est plurielle ; elle 
concerne tous les ages et regroupe de 
nombreuses formes cliniques. Elle est 


d’autant plus grave qu’elle est souvent 
decouverte tardivement car elle reste 
longtemps asymptomatique. Une prise 
en charge precoce et a vie est indis- 
pensable. Le handicap visuel severe 
engendre justifie le depistage syste- 
matique du glaucome par l’ophtalmo- 
logiste. ■ 


Summary 

Glaucomas 

Benedicte Briend, Ghislaine Jallet, Isabelle Cochereau 

Glaucoma is a chronic optic neuropathy rela- 
ted to progressive loss of visual fibers. It 
can lead to complete blindness. There are 
several types of glaucoma: primitive open 
angle glaucomas, angle closure glaucomas, 
secondary glaucomas and congenital glau- 
comas. The diagnosis of the disease relies on 
the alterations of the visual field, the mea- 
sure of intraocular pressure, the aspects of 
the optic disc and of the iridocorneal angle. 
As most of the glaucomas are asymptoma- 
tic, they often induce a severe loss of vision. 
Therefore, its systematic screening by oph- 
talmologists is mandatory. 
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